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2RESUMEN
La fibrilación auricular es la taquiarritmia más frecuente en la población general. La
frecuencia de dicha arritmia aumenta con la edad, presentándose en un 1.5% de los
50 a 59 años a 8-10% de los 80 a 89 años. La fibrilación auricular incrementa el
riesgo de sufrir un evento cerebrovascular isquémico cardioembólico en 5 veces y
causa el 15% de todos los accidentes cerebrovasculares isquémicos. El manejo de la
fibrilación auricular se enfoca, principalmente, en la prevención de los fenómenos
tromboembólicos y en el control de la frecuencia y ritmo cardiaco. La anticoagulación,
ha demostrado ser la principal herramienta en la prevención de eventos
cardioembólicos. Aunque las complicaciones hemorrágicas por el tratamiento son
esperables, y aumentan con la edad, sobrepasa por mucho, el beneficio de usar
anticoagulación, al riesgo de sangrados. Precisamente debido a la heterogeneidad
clínica de esta arritmia y a la dificultad de establecer un tratamiento adecuado para
cada caso en particular, el American College of Cardiology, la American Heart
Association, la European Society of Cardiology y el American College of Chest
Physicians han establecido unas guías para mejorar el manejo de los pacientes. La
revisión de esta patología y de  estas directrices propuestas pueden facilitar y mejorar
notablemente el tratamiento de los pacientes con fibrilación auricular.
Palabras clave: Terapéutica antitrombótica - Anticoagulación – Tromboembolismo-
fibrilación auricualar- accidente cerebrovascular.
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ABSTRACT
Atrial fibrillation is the most frequent arrhythmia in general population. Its frequency
increases with age, being 1.5% from 50 to 59 years old and 8-10% from 80 to 89
years old. Atrial fibrillation increases 5 fold the risk of suffering a stroke and causes
15% of all strokes. Atrial fibrillation management focuses in the prevention of
3thromboembolic phenomena and heart rate and rhythm control. Anticoagulation, when
is indicated, has demonstrated to be the main tool in the prevention of these
thromboembolic events. Although bleeding complications are frequent in this
population and increase with age, anticoagulation benefits are greater than the risks of
bleeding. Due to the clinically heterogeneous nature of this arrythmia and the difficulty
of establishing appropriate treatment for each particular case, the American College of
Cardiology, the American Heart Association, European Society of Cardiology and
American College of Chest Physicians have established guidelines to improve the
management these patients. The review of thist condition and the proposed directives
can notably facilitate and improve the mangement of the patients with atrial fibrillation.
Key words: Antithombotic therapy, Anticoagulation, Thrombormbolism, atrial
fibrillation, stroke.
4Introducción
La fibrilación auricular (FA) es una taquiarritmia supraventricular que fue inicialmente
descripta por Einthoven en 19061. Se caracteriza por la activación auricular no
coordinada, que conlleva el deterioro de la función de la mecánica debido a la perdida
de la sístole auricular como el factor mas importante del llenado ventricular en los
pacientes con disfunción diastólica. La fibrilación auricular es la arritmia cardiaca más
frecuente que se puede encontrar en la práctica clínica y su prevalencia aumenta con
la edad hasta alcanzar características epidémicas. Es el segundo ritmo más habitual
después del ritmo sinusal. Su prevalencia aumenta con la edad (menos del 1% en
menores de 40 años, y aproximadamente del 10% en mayores de 80)2 y es el
principal factor de riesgo para la isquemia cerebral por embolia. La mayoría de los
pacientes con fibrilación auricular tienen una edad superior a 65 años3. Además los
accidentes cerebro vasculares (ACV) de etiología cardioembólica son más severos y
extensos que los de etiología aterotrombótica4, y confieren una mayor morbilidad post
ACV y una mayor fatalidad relacionada al evento embólico.
Epidemiología
La FA es la arritmia más común en la práctica clínica, y es  causa aproximadamente
un tercio de las hospitalizaciones debidas a alteraciones del ritmo cardíaco.
Se calcula que alrededor de 2,3 millones de personas en Norteamérica y 4,5 millones
en la Unión Europea tienen FA paroxística o persistente5. Durante los últimos 20
años, los ingresos hospitalarios por FA se han incrementado en un 66%67 debido al
envejecimiento de la población, y el aumento de la prevalencia de cardiopatías
crónicas, que conllevan a mayor riesgo de desarrollo de FA y se espera que esta
tendencia a incrementar se mantenga en los próximos años. La FA constituye un
problema de salud pública extremadamente costoso (aproximadamente 3.000 euros o
53.600 dólares por paciente/ año), el costo total en la Unión Europea se aproxima a los
13.500 millones de euros7.
Prevalencia8 e Incidencia9
La prevalencia estimada de la FA en la población general es de un 0,4-1%,
aumentando con la edad con 8-10% en los pacientes mayores de 80 años2,9 y
alcanzando un 18% en los mayores de 85 años de edad10. La edad media de los
pacientes con FA es de 75 años aproximadamente, hecho que se ha comprobado
también en nuestro país11. El número de varones y mujeres con FA es prácticamente
igual, pero alrededor del 60% de los mayores de 75 años son mujeres (debido a la
mayor sobrevida). En los varones, la prevalencia es mayor que en las mujeres (es en
promedio 1,5 veces mayor en el hombre que en la mujer)12 para todos los rangos de
edad13.
Sobre la base de datos limitados, el riesgo ajustado por la edad de desarrollar FA en
personas de raza negra parece menos de la mitad que en blancos, a pesar de que en
los individuos de raza negra son más prevalentes las enfermedades cardiovasculares.
En estudios poblacionales se ha observado que los pacientes sin historia de
enfermedad cardiopulmonar constituyen aproximadamente el 12% de todos los casos
de FA14.
En estudios prospectivos, la incidencia de FA aumenta en menos del 0,1% por año en
personas de edad < 40 años a más del 1,5% anual en mujeres y al 2% en varones
mayores de 80 años15. En pacientes tratados por insuficiencia cardiaca, la incidencia
de FA a los 3 años es de cerca del 10%16. Los inhibidores de la enzima convertidota
de angiotensina y del receptor de angiotensina II, pueden estar asociados con una
reducción de la incidencia de la FA en pacientes con insuficiencia cardiaca 17 e
hipertensión18, probablemente relacionado a la disminución del desarrollo de
disfunción diastolita.
6Diagnóstico y etiología
Definimos la FA como aquella arritmia cardiaca en la cual existe una actividad
auricular rápida y desorganizada, que ocasiona una respuesta ventricular variable,
habitualmente irregular. En el electrocardiograma (ECG) encontramos la
característica ausencia de ondas «p», sustituidas por las ondas «f» (figura 1).
Figura 1. ECG de FA donde se puede observar taquicardia, ausencia de ondas “p”,
ritmo ventricular irregular con complejo QRS angosto.
Clínicamente puede cursar con palpitaciones, disnea, dolor torácico, mareos, síncope,
déficit neurológicos por accidente cerebrovascular, edema agudo de pulmón o
fenómenos embólicos. Pero también puede ser totalmente asintomática y realizarse el
diagnóstico de forma casual en el consultorio19. En el examen físico generalmente se
encuentra pulso irregular, con primer ruido también irregular y variable en intensidad.
El diagnostico se hace en base a la clínica y el ECG o Holter.
La FA se asocia a cardiopatía estructural en la gran mayoría de los casos (70- 80%).
Las causas más frecuentes en la actualidad son la cardiopatía isquémica y la
hipertensión arterial20, debido a que estas dos patologías son la primera y la segunda
causa respectivamente de disfunción diastólica21 en el mundo occidental
(anteriormente era la valvulopatía reumática). En los países desarrollados es mas
frecuente la cardiopatía isquemia como primera causa de disfunción diastólica debido
7al mejor control de la hipertensión. Cabe destacar, por su importancia, otras
enfermedades asociadas como son: diabetes mellitus, miocardiopatía hipertrófica,
miocardiopatía dilatada, hipertensión pulmonar, embolismo pulmonar, hipertiroidismo,
hipotiroidismo (por la disfunción diastolita que produce), EPOC (enfermedad pulmonar
obstructiva crónica), síndrome metabólico, anemia, fiebre, estrés emocional, y
alcoholismo22,23. El término FA idiopática o aislada (lone atrial fibrillation) se reserva
para el resto de los casos en que no se objetiva cardiopatía (20-30%)24. Existen,
también, casos de fuerte asociación familiar25,26. Se han identificado desde 1997
genes en los cromosomas 5, 6, 10 y 11 que se pensaba eran los responsables de la
FA familiar27,28,29,30. Posteriormente, en otros casos de franca incidencia familiar no se
encontró dichos genes, por lo que actualmente se considera que la FA familiar es una
enfermedad heterogénea que en la mayoría de los casos es de herencia poligénica y
multifactorial31,32.
Clasificación
El American College of Cardiology, la American Heart Association y la European
Society of Cardiology9 han establecido el esquema de clasificación que proponemos
en este documento representando una opinión consensuada, basada la simplicidad y
en la importancia clínica en el momento de la toma de decisiones.
Se admite actualmente que  existen 3 formas de fibrilación auricular de acuerdo con




El médico debe distinguir el primer episodio detectado de FA, ya sea sintomático/no
sintomático o autolimitado, y asumir la incertidumbre sobre la duración del episodio.
8Luego de 2 o más episodios, la FA se considera recurrente. Si la arritmia se resuelve
espontáneamente (la mayoría en menos de 24 horas), la FA recurrente se define
como paroxística; cuando se mantiene durante 7 días o más, se denomina
persistente (la resolución mediante tratamiento farmacológico o cardioversión
eléctrica directa no altera esta clasificación). La FA de primera aparición puede ser
paroxística o persistente. La categoría de FA persistente incluye también los casos de
FA de larga duración (más de 1 año), que normalmente llevan a FA permanente, en
la que la cardioversión ha fracasado o ha sido descartada. Cabe destacar que esta
terminología se aplica a los episodios de FA que duran más de 30 segundos y no se
relacionan con causas reversibles. Estas categorías no son mutuamente excluyentes,
de forma que un paciente puede tener varios episodios de FA paroxística y FA
persistente ocasional, o a la inversa. A menudo la definición de FA permanente es
arbitraria, y se refiere tanto a la duración de episodios individuales como al tiempo
desde que el paciente ha sido diagnosticado. De forma que, en un paciente con FA
paroxística, los episodios que duran de unos segundos hasta unas horas pueden
repetirse a lo largo de los años.
La FA secundaria a IAM, cirugía cardiaca, pericarditis, miocarditis, hipertiroidismo o
enfermedad pulmonar aguda se consideran de forma separada. En estos casos, la FA
no es el problema principal y el tratamiento de la enfermedad subyacente
generalmente resuelve la FA.
El término FA aislada se aplica a individuos de menos de 60 años de edad sin
evidencia clínica o electrocardiográfica de enfermedad cardiopulmonar, incluida la
hipertensión33. Estos pacientes tienen un pronóstico inicialmente favorable, con bajo
riesgo de fenómenos embolitos en los primeros dos años, luego adquieren el riesgo
similar a FA permanente.
9El término de FA no valvular se refiere a los casos en los que no hay enfermedad
valvular reumática, de otra etiología, prótesis valvular cardiaca o reparación valvular.
Figura 2. Evolución entre los distintos tipos de FA según su clasificación clínica.
Riesgo de Tromboembolia
La FA es la causa mas frecuente de ACV isquémico de origen cardiembólico, debido
a su elevada prevalencia en la población general. A pesar de que los accidentes
isquémicos y la oclusión arterial sistémica en la FA se atribuyen generalmente a la
embolización de trombos de la aurícula izquierda, la patogénesis de las
tromboembolias es compleja34. Hasta el 25% de los ACV isquémicos en pacientes
con FA pueden estar causados por enfermedad cerebrovascular intrínseca
(trombóticos)35, por otras fuentes de embolia cardiaca o por afección ateromatosa en
la aorta proximal o de las arterias carotidas internas36,37,37. Alrededor de la mitad de
los pacientes mayores con FA tiene hipertensión (un importante riesgo de ACV) y,
aproximadamente, el 12% tiene estenosis de las arterias carótidas38. El riesgo anual
de accidentes cerebrovasculares en pacientes con FA está en un 3-8% al año39, con
una media de 5%, y en nuestro país se ha establecido en 6%11. La localizacion de los
eventos isquémicos es aproximadamente un 80% ACV, y un 20% de embolias
sistémicas, siendo la isquemia mesentérica la de mayor letalidad (70%) pero con una
baja incidencia (0.14%)40.
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Es por esta diferencia en el riesgo de fenómenos embólicos que se desarrollaron
Scores para estimar el riesgo de eventos isquémicos mayores, principalmente ACV.
El Score de Riesgo más utilizado y recomendado es el denominado CHADS2, que
surge del acrónimo41: C congestive heart failure (insuficiencia cardíaca), H (HTA), A
age (edad mayor a 65 años)], D (diabetes), S stroke (AIT ACV). En el análisis de los
trabajos todos estos factores de riesgo recibieron un puntaje de 1, a excepción de las
isquemias neurológicas que tuvieron 2 puntos; es decir que el puntaje máximo era 6.
Un puntaje de 3 o más resultó de alto riesgo. El Score CHADS2 se relacionó muy bien
con la frecuencia de eventos por 100 pacientes/año de los estudios Atrial Fibrillation
Investigators (AFI)42, The Stroke Prevention in Atrial Fibrillation Study (SPAF I-II)43 y
el American College of Chest Physicians Antithrombotic Therapy in Atrial Fibrillation
Manning (8th Edition) (ACCP)44 y se concluyó que el CHADS2 es útil para cuantificar
el riesgo de ACV en pacientes con FA y que pueden ser de gran utilidad para
establecer el riesgo de embolia y en base a esto seleccionar la terapéutica
antitrombótica adecuada. (Figura 3).
Figura 3. Riesgo anual de AVC según el índice CHADS2 en pacientes con fibrilación
auricular no anticoagulados. Fuente: Adaptado de las Guías Clínicas para el Manejo
de Pacientes con Fibrilación Auricular. ACC/AHA/ESC 2006.
Los factores de riesgo para los ACV y el embolismo sistémico en pacientes con
fibrilación auricular no valvular son, por orden de mayor a menor importancia, los
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siguientes: historia previa de ACV (riesgo relativo [RR] de 2,5), diabetes mellitus (RR
de 1,7), historia de hipertensión (RR de 1,6), enfermedad arterial coronaria (RR de
1,5), insuficiencia cardíaca congestiva (RR de 1,4) y edad mayor a 75 años (RR de
1,4), (Tabla 1). En todos los casos, el RR se refiere a la comparación con pacientes
que tienen fibrilación auricular sin estos factores de riesgo asociados. Estos
resultados proceden del análisis conjunto de 5 ensayos de prevención primaria y
deben estar presentes siempre en el momento de la prescripción del tratamiento
adecuado al riesgo de embolia45.
Tabla 1. Se considera a los pacientes de bajo riesgo con 0 puntos, de moderado
riesgo con 1 ó 2 puntos y de alto riesgo de 3 puntos o que tenga antecedente de
evento cerebrovascular lo cual lo categoriza como alto riesgo a pesar de tener 2




El manejo de los pacientes con FA tiene tres objetivos que no son mutuamente
excluyentes:
 Control de la frecuencia cardiaca
 Corrección de las alteraciones del ritmo cardiaco.
 Prevención de eventos tromboembólicos.
Score CHADS2
Parámetro clínico Puntos RR de ACV
Insuficiencia Cardiaca (C) 1 1.4
Hipertensión (H) 1 1.6
Edad mayor a 75 años (A) 1 1.4
Diabetes mellitus (D) 1 1.7
ACV (ACV, AIT) (S) 2 2.5
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Las decisiones iniciales deben dirigirse a establecer una estrategia de control de la
frecuencia y el ritmo cardiacos. En la estrategia de control de la frecuencia cardiaca,
la frecuencia ventricular se controla sin compromiso de restaurar o mantener el ritmo
sinusal.
La estrategia de control del ritmo cardiaco pretende restaurar y/o mantener el ritmo
sinusal, sin desatender el control de la frecuencia. Dependiendo de la evolución del
paciente, si la estrategia inicialmente elegida fracasa se adoptará la estrategia
alternativa. Independientemente de la estrategia inicialmente escogida, se prestará
atención al tratamiento antitrombótico para la prevención de tromboembolias.
Es el objetivo de esta revisión la terapéutica vinculada a la prevención de eventos
tromboembólicos y el uso de medicamentos anticoagulantes para este fin. No se
desarrollaran en esta revisión los temas de control de la frecuencia cardiaca y
corrección (cardioversión) de la arritmia.
Terapéutica antitrombótica
Las recomendaciones aquí expuestas constituyen una revisión de la bibliografía entre
1990 y 2010, utilizando las bases de datos PubMed, MEDLINE y Cochrane Library.
La búsqueda se centró en publicaciones de estudios realizados en seres humanos en
idioma ingles y español.
Se expone en la tabla 2 el sistema de de clase de recomendación y nivel de evidencia
del American Collage of Cardiology, de la American Heart Association, Eurepean




Clase I: condición en la que hay evidencia y/o acuerdo general en que un
procedimiento o tratamiento es beneficioso, útil y efectivo.
Clase II: condición en la que la evidencia es conflictiva y/o las opiniones divergen
acerca de la utilidad/ eficacia de un procedimiento o tratamiento.
Clase IIa: el peso de la evidencia/opinión está a favor de su utilidad/eficacia.
Clase Ilb: la utilidad/eficacia no está bien establecida por evidencia/opinión.
Clase III: condición en la que hay evidencia y/o acuerdo general en que un
procedimiento/tratamiento no es beneficioso, útil/efectivo y en algunos casos puede
ser perjudicial.
Niveles de evidencia
Nivel de evidencia A: Datos procedentes de múltiples ensayos clínicos
aleatorizados o metaanálisis.
Nivel de evidencia B: Datos procedentes de un único ensayo clínico aleatorizado o
de grandes estudios no aleatorizados.
Nivel de evidencia C: Consenso de opinión de expertos y/o pequeños estudios,
práctica convencional
Tabla 2. Sistema de clasificación del American Collage of Cardiology, de la American
Heart Association , Eurepean Socity of Cardiology (ACC/AHA/ESC)48, American
College of Chest Physicians Evidence49.
Terapia Antitrombótica en FA y aleteo auricular
Prevención Primaria Fibrilación Auricular no valvular:
 En paciente con FA, incluyendo aquellos pacientes con FA paroxística, que
tienen 2 o mas puntos en el Score CHADS2, se recomienda anticoagulación de
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tiempo indefinido con dicumarínicos logrando un RIN de 2.5 (rango, 2 a 3)
debido al alto riesgo de futuro de ACV (Grado 1A).
Nota: “tiempo indefinido” se interpreta como de por vida, o hasta que aparezca una
contraindicaron para anticoagulación.
Los dicumarínicos son útiles en prevención primaria de tromboembolismo en
pacientes con FA. Dos metaanálisis40,41,42,46 muestran una reducción de riesgo
relativo (RRR) del 62% (IC 95 del 48% al 72%) en comparación con el placebo. La
ACO redujo significativamente la mortalidad: RRR 26%; IC 95% del 4% al 43%; RRA
1,6%/año. Los pacientes que consiguen RIN entre 2 y 3, disminuyen un 80% las
posibilidades de tener un ACV.
 En paciente con FA, incluyendo aquellos pacientes con FA paroxística, con
solo un punto de Score CHADS2, se recomienda anticoagulacion de tiempo
indefinido con dicumarínicos logrando un RIN de 2.5 (rango, 2 a 3) (Grado 1A) o
aspirina en dosis de 75 a 325 mg/d (grado 1B). A estos pacientes con riesgo
intermedio se sugiere la anticoagulación con dicumarínicos frente a aspirina
(grado 2A).
 En paciente con FA, incluyendo aquellos pacientes con FA paroxística, sin
puntos de Score CHADS2, se recomienda Aspirina en dosis de 75 a 325 mg/d
(grado 1B) debido al bajo riesgo de ACV.
Un metaanálisis con AAS comparada con placebo (n = 3.337) mostró una reducción
en la tasa de ACV del 22% (IC 95% del 2% al 38%). La reducción de riesgo absoluto
(RRA) anual de ACV en prevención primaria fue del 1,5% (el número de pacientes
necesario a tratar por año para prevenir un ACV fue de 67). La reducción de riesgo de
ACV invalidante fue del 17% (p = NS) y la de ACV no invalidante fue del 62% (p
=0,008). La aspirina no modificó la incidencia de muerte: RRR 16%, IC 95% del –5%
al 32%. Otro metaanálisis (n = 2.837) confirmó que los dicumarínicos en dosis
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ajustada redujo significativamente la incidencia de ACV total. El mayor riesgo de la
ACO es la hemorragia. El nivel de complicación hemorrágicas es cercano al 1,4%,
pero en los pacientes octogenarios llega al 3%-4% pacientes/ año. Una publicación
de una cohorte importante de pacientes con ACV isquémico y FA mostró que cuando
el RIN estaba por debajo de 2,0 el riesgo de ACV isquémico severo y la mortalidad
aumentan significativamente y se considera inefectiva con un RIN menor a 1,6.
El aumento del RIN se asoció con una tasa mayor de hemorragias. Estudios recientes
mostraron que la tasa de hemorragias intracerebrales por cien personas/año aumentó
del 0,5% al 2,7% (IC 95%: 1,0-7,3) con un RIN mayor de tres50.
Se expone en la tabla 2 un resumen de la efectividad de la terapéutica anticoagulante
con dicumarínicos, y el NNT para la prevención de ACV isquémico en pacientes con
FA no valvular según los puntos del Score CHADS2.
Tabla 2. Eventos cerebrovasculares por cada cien pacientes por año, y efectividad de
la terapéutica antitrombótica con dicumarinicos y numero de pacientes a tratar (NNT)
para la reducción de un evento51.
Prevención Secundaria en Fibrilación Auricular no valvular:
 En pacientes con FA, incluyendo aquellos con FA paroxística, que han
tenido un episodio de ACV o ataque isquémico transitorio o embolia sistémica
Eventos por 100 personas/añoScore CHADS2 Warfarina No Warfarina
NNT
0 0.25 0.49 417
1 0.72 1.52 125
2 1.27 2.50 81
3 2.20 5.27 33
4 2.35 6.02 27
5-6 4.60 6.88 44
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se recomienda terapia anticoagulante de tiempo indefinido con dicumarínicos,
logrando obtener un RIN de 2.5 (rango, 2 a 3) debido al alto riesgo de futuro de
ACV (Grado 1A).
Los dicumarínicos redujeron los eventos embólicos el 68%. La RRA anual de ACV fue
del 8,4% (NNT = 12). La RRA anual de ACV con aspirina fue del 2,5% (NNT = 40).
Estudios clínicos: el EAFT (ACO RIN 2,5-4,0 versus AAS 300 mg/d o placebo) analizó
recurrencia de eventos vasculares en pacientes con FANV y antecedentes de
isquemia cerebral (n = 1.007). Edad media: 73 años. Los pacientes no elegibles para
ACO recibieron aspirina (300 mg/d) o placebo. La tasa de eventos isquémicos cuando
el RIN estaba entre 2,0 y 3,9 fue del 3,5% anual. El AAS redujo la tasa de eventos
primarios en un 19%; en el grupo placebo la reducción fue del 15% (p = 0,12). La
aspirina previene 40 ACV isquémicos por 1.000 pacientes tratados por año. Los
dicumarínicos redujeron el riesgo de eventos vasculares serios a la mitad en relación
con el AAS (OR 0,55; IC 95% 0,36-0,83) y el riesgo de ACV en dos tercios (OR 0,35,
IC 95% 0,22-0,59) (disminución de 60 ACV por mil pacientes tratados). La ACO se
relacionó con mayor frecuencia de hemorragias mayores, pero la diferencia anual
absoluta fue pequeña (2,8% versus 0,9%). El grupo mas beneficiado con respecto a
la reducción de ACV es el grupo de pacientes de mas de 65 años52.
Fibrilación Auricular con Valvulopatia/reemplazos valvulares protésicos.
 En pacientes con FA y estenosis mitral, se recomienda anticoagulación de
tiempo indefinido con dicumarínicos logrando obtener un de RIN de 2.5 (rango,
2 a 3) (Grado 1B).
 En pacientes con FA y válvulas protésicas, se recomienda anticoagulación
de tiempo indefinido con logrando obtener un de RIN de 2.5 (rango, 2 a 3)
(Grado 1B).
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Fibrilación Auricular en post-operatorio de cirugía cardiovascular:
 En pacientes con FA en el postoperatorio de cirugía cardiovascular (menos
de 48 hs), se sugiere anticoagulación con dicumarínicos logrando obtener un
de RIN de 2.5 (rango, 2 a 3) (Grado 2C) y se sugiere continuar la anticoagulación
por 4 semanas posteriores a la recuperación del ritmo sinusal, particularmente
en aquellos pacientes con factores de riesgo de embolias (Grado 2C).
Fibrilación Auricular en contexto de procedimiento de cardioversión:
 En pacientes con FA de tiempo desconocido o mayor a 48 hs de diagnostico,
en los que se planea la cardioversión farmacológica o eléctrica se recomienda
anticoagulación con dicumarínicos logrando obtener un de RIN de 2.5 (rango, 2
a 3) por tres semanas previas al procedimiento de cardioversión y se
recomienda continuar la anticoagulación por 4 semanas posteriores a la
recuperación del ritmo sinusal, particularmente en aquellos pacientes con
factores de riesgo de embolias (Grado 1C).
Nota: esta medida es aplicable a todos los pacientes independientemente de los
factores de riesgo debido a que el riesgo de embolia es elevado posterior al
procedimiento de cardioversion y debe considerarse como alto riesgo.
 En pacientes con FA de tiempo desconocido o mayor a 48 hs de diagnostico,
en los que se planea la cardioversión farmacológica o eléctrica se recomienda
anticoagulación inmediata con heparina no fraccionada intravenosa (levando el
KPTT entre 1,5 a 2 veces el basal) o Heparinas de bajo peso molecular (en dosis
de anticoagulación: enoxaprina 1mg/kg cada 12 horas SC)53 sumado al inicio de
dicumarínicos con un  RIN de 2.5 (rango, 2 a 3) o no menos de 5 días previos al
procedimiento de cardioversión y un ecocardiograma trans-esofágico
multiplanar sin evidencia de trombo intra-auricular, debiendo continuar la
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anticoagulación por 4 semanas posteriores a la recuperación del ritmo sinusal
(Grado 1B). En el caso de que se observe un trombo intra-auricular se
pospondrá el procedimiento de cardioversión y se deberá mantener la
anticoagulación por tiempo indefinido (Grado 1B). Si se planease
posteriormente un nuevo procedimiento de cardioversión, se deberá realizar un
nuevo ecocardiograma trans-esofágico multiplanar y se procederá según el
resultado del mismo como se expuso previamente (Grado 1B).
 En pacientes con FA de menos de 48 hs de diagnostico, en los que se planea
la cardioversión farmacológica (incluye cardioversión con Amiodarona IV) o
eléctrica se recomienda anticoagulación inmediata con heparina no fraccionada
intravenosa (llevando el KPTT entre 1,5 a 2 veces el basal) o Heparinas de bajo
peso molecular (en dosis de anticoagulación) sumado al inicio de
dicumarínicos con un  RIN de 2.5 (rango, 2 a 3), y debiendo continuar la
anticoagulación por 4 semanas posteriores a la recuperación del ritmo sinusal
(Grado 2C). Esto se explica porque al hacer una cardioversión se recupera
inicialmente el ritmo eléctrico, pero no el mecánico, por lo que el riesgo de embolia se
mantiene por aproximadamente 4 semanas. Se estima que en promedio es 3-4
semanas el tiempo de recuperación de la actividad mecánica auricular.
Nota: si el paciente presenta recurrencia de los episodios de FA paroxística se
recomienda prolongar la anticoagulacion por tiempo indefinido.
 En el caso de cardioversión eléctrica de urgencia  por descompensación
hemodinámica se recomienda anticoagulación inmediata con heparina no
fraccionada intravenosa (llevando el KPTT entre 1,5 a 2 veces el basal) o
Heparinas de bajo peso molecular (en dosis de anticoagulación) sumado al
inicio de dicumarínicos con un  RIN de 2.5 (rango, 2 a 3), y debiendo continuar
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la anticoagulación por 4 semanas posteriores a la recuperación del ritmo
sinusal (Grado 2C).
Nota: Esta conducta es también aplicable a Aleteo Auricular (grado 2C).
En pacientes sometidos a cardioversion eléctrica (CVE) que no recibieron tratamiento
anticoagulante, la incidencia de ACV fue del 6,8% versus el 1,1% en los que lo
recibieron.Se recomienda ACO (RIN 2-3). El riesgo de embolias en pacientes con FA
paroxística es similar al de los pacientes con FA permanente,por lo que se
recomienda la misma conducta terapéutica en ambos casos.
Riesgo de sangrado:
El sangrado en los pacientes con dicumarínicos esta dado por los siguientes factores
de riesgo: edad mayor a 65 años, historia de ACV, historia de hemorragia digestiva,
diabetes mellitus, creatinina mayor a 1,5 mg/dl, hematocrito menor a 30%54.
El riesgo anual de sangrado mayor (definido como sangrado con descompensación
hemodinámica, sangado que requiera transfusiones de glóbulos rojos, hemorragia
intracraneal o muerte) es aproximadamente un 3% para todo el grupo de pacientes
anticoagulados con dicumrínicos.
Conclusión
La fibrilación auricular es la arritmia más frecuente en la práctica clínica y es un
importante factor de riesgo para desencadenar un accidente cerebrovascular
isquémico. Los ACV por cardioembolias son mas extensos, generan mayores
secuelas neurológicas y tienen mayor mortalidad relacionada al evento. Los que
sobreviven a dicho evento, arrastrarán las secuelas físicas, mentales, funcionales y
sociales, así como sus familias y cuidadores, generando grandes costos en salud.
Actualmente, existe evidencia clara sobre las pautas que se deben asumir en el
manejo óptimo y oportuno de la fibrilación auricular, enfocado principalmente, en la
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prevención primaria y secundaria del fenómeno tromboembólico a la luz de la
evidencia actual.
El lector que esté interesado puede consultar el texto completo de las
recomendaciones elaboradas por el ACC, la AHA y la ESC en las siguientes
direcciones de Internet: www.acc.org, www.americanheart.org y www.escardio.org.
Para una revisión exhaustiva del tema, se puede consultar la guía de ACCP (8th
Edition) http://chestjournal.chestpubs.org/content/133/6_suppl/546S.full.htm
Declaración de conflictos de interés:
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